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Bezobjawowa bakteriuria jako powik‡anie
u kobiet chorych na cukrzycŒ
Asymptomatic bacteriuria may be considered a complication in women with diabetes
dzono zwi„zku miŒdzy aktualnym poziomem HbA1c
i obecnoci„ ASB.
WNIOSKI. CzŒstoæ ASB jest wiŒksza u kobiet chorych
na cukrzycŒ ni¿ bez cukrzycy i schorzenie to mo¿na
uznaæ za jedno z powik‡aæ cukrzycy u kobiet.
ABSTRACT
OBJECTIVE. To study the prevalence of and risk factors
for asymptomatic bacteriuria (ASB) in women with and
without diabetes.
RESEARCH DESIGN AND METHODS. A total of 636 non-
pregnant women with diabetes (type 1 and type 2)
who were 1875 years of age and had no abnormalities
of the urinary tract, and 153 women without diabetes
who were visiting the eye and trauma outpatient clinic
(control subjects) were included. We defined ASB as
the presence of at least 105 colony-forming units/ml of
1 or 2 bacterial species in a culture of clean-voided
midstream urine from an individual without symptoms
of a urinary tract infection (UTI).
RESULTS. The prevalence of ASB was 26% in the diabe-
tic women and 6% in the control subjects (P < 0.001).
The prevalence of ASB in women with type 1 diabetes
was 21%. Risk factors for ASB in type 1 diabetic women
included a longer duration of diabetes, peripheral neu-
ropathy, and macroalbuminuria. The prevalence of ASB
was 29% in women with type 2 diabetes. Risk factors
for ASB in type 2 diabetic women included age, macro-
albuminuria, a lower BMI, and a UTI during the previo-
us year. No association was evident between current
HbA1c level and the presence of ASB.
CONCLUSIONS. The prevalence of ASB is increased in
women with diabetes and might be added to the list of
diabetic complications in these women.
STRESZCZENIE
WST˚P. Celem pracy jest ocena czŒstoci wystŒpowa-
nia oraz czynników ryzyka bezobjawowej bakteriurii
(ASB, asymptomatic bacteriuria) u kobiet bez cukrzycy
i chorych na cukrzycŒ.
MATERIA£ I METODY. Do badania w‡„czono 636 kobiet
chorych na cukrzycŒ (typu 1 i 2) w wieku 1875 lat,
które w tym czasie nie by‡y w ci„¿y i nie wystŒpowa‡y
u nich zaburzenia uk‡adu moczowego, oraz 153 kobie-
ty bez cukrzycy, które zg‡osi‡y siŒ do okulisty lub do
lekarza innej specjalnoci w celu leczenia urazów (jako
grupa kontrolna). Bezobjawow„ bakteriurŒ zdefinio-
wano jako obecnoæ co najmniej 105 bakterii na ml jed-
nego lub dwóch rodzajów tworz„cych kolonie, wyho-
dowanych z czystego, rodkowego strumienia moczu
osoby bez objawów zaka¿enia dróg moczowych (UTI,
urinary tract infection).
WYNIKI. Bezobjawowa bakteriuria wystŒpowa‡a u 26%
kobiet chorych na cukrzycŒ i u 6% kobiet bez cukrzycy
(p < 0,001). CzŒstoæ ASB u kobiet chorych na cukrzycŒ
typu 1 wynios‡a 21%. Czynniki ryzyka ASB w cukrzycy
typu 1 to: d‡u¿szy czas trwania choroby, neuropatia
obwodowa i makroalbuminuria. U kobiet chorych na
cukrzycŒ typu 2 ASB wystŒpowa‡a w 29% przypadków.
Czynniki ryzyka ASB w cukrzycy typu 2 to: wiek, makro-
albuminuria, ni¿szy wskanik BMI oraz przebyte w po-
przednim roku zaka¿enie dróg moczowych. Nie stwier-
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U chorych na cukrzycŒ czŒsto wystŒpuj„ infek-
cje [1, 2], które najczŒciej dotycz„ dróg moczowych
[3, 4]. W badaniach autopsyjnych, obejmuj„cych
1940 chorych na cukrzycŒ, UTI stwierdzono u 18%
[5]. Wiele z przypadków UTI przebiega bezobjawo-
wo i nie wiadomo, czy objawowe UTI jest zawsze
poprzedzone ASB [6, 7]. W przeciwieæstwie do mŒ¿-
czyzn, u kobiet chorych na cukrzycŒ stwierdza siŒ
czŒstsze wystŒpowanie ASB ni¿ u kobiet bez cukrzy-
cy [4, 69]. Nie wszyscy autorzy potwierdzaj„ jed-
nak te obserwacje [10, 11]. Poniewa¿ wiŒcej powi-
k‡aæ (bakteriemia, ropnie nerek, martwica brodawek
nerwowych) dotyczy chorych na cukrzycŒ [12], a za-
jŒcie nerek wystŒpuje czŒsto nawet bez obecnoci ob-
jawów (podkliniczne odmiedniczkowe zapalenie ne-
rek) [13, 14], zbadanie zwi„zku ASB i objawowego
UTI u kobiet chorych na cukrzycŒ jest wa¿nym pro-
blemem klinicznym.
Sugeruje siŒ ró¿ne czynniki ryzyka ASB u kobiet
chorych na cukrzycŒ, w‡„cznie z aktywnoci„ seksu-
aln„, wiekiem, czasem trwania choroby, wyrówna-
niem metabolicznym i obecnoci„ powik‡aæ cukrzy-
cy [79, 1518]. WiŒkszoæ badaæ objŒ‡a jednak nie-
wielkie grupy pacjentek z jednego szpitala (lub tylko
szpitale referencyjne [18]), czŒsto bez rozró¿nienia
pomiŒdzy 1 a 2 typem cukrzycy.
Celem obecnego badania wieloorodkowego
by‡o wiŒc okrelenie czŒstoci wystŒpowania oraz
czynników ryzyka ASB w du¿ej grupie kobiet cho-
rych na cukrzycŒ typu 1 lub 2.
Materia‡ i metody
Dobór chorych i metody badania
Do badania w‡„czono kobiety w wieku 1875 lat,
chore na cukrzycŒ typu 1 lub 2. RekrutacjŒ przepro-
wadzono w okresie od padziernika 1996 roku do
wrzenia 1997 roku w przychodniach cukrzycowych
przy University Hospital (Utrecht, Holandia) (szpital
referencyjny), w 3 szpitalach nieuniwersyteckich (Dia-
konessenhuis, Utrecht; Bosch Medicentrums-Herto-
genbosh, den Bosh oraz Catarina Hospital, Eindho-
ven), oraz w gabinetach 7 lekarzy podstawowej opieki
zdrowotnej w Holandii. Kryteria wy‡„czenia z bada-
nia to: ci„¿a, niedawny pobyt w szpitalu lub prze-
prowadzony zabieg operacyjny (w okresie poprzedza-
j„cych 4 miesiŒcy), stwierdzone nieprawid‡owoci
budowy dróg moczowych (‡„cznie z zaburzeniami
czynnoci pŒcherza lub niedawn„ instrumentacj„ dróg
moczowych), objawy UTI (dyzuria, czŒste oddawa-
nie moczu, parcie, bóle w jamie brzusznej, gor„czka
[4 pacjentki]), stosowanie leków przeciwbakteryjnych
w okresie poprzedzaj„cych 14 dni (z tego powodu
wy‡„czono 20 osób). W badaniu wziŒ‡o udzia‡ oko‡o
75% (687) kobiet spe‡niaj„cych kryteria w‡„czenia.
Nie stwierdzono istotnych ró¿nic dotycz„cych wie-
ku, typu i czasu trwania cukrzycy pomiŒdzy osobami
nieuczestnicz„cymi w badaniu a badanymi (dane nie-
przedstawione). Niezanieczyszczone próbki ze rod-
kowego strumienia moczu uzyskano od 648 kobiet.
Badanie uzyska‡o aprobatŒ komitetów etyki wszyst-
kich szpitali. Wszystkie pacjentki wyrazi‡y pisemn„
zgodŒ na udzia‡ w badaniu.
W czasie pierwszej wizyty zebrano wywiad,
ustalono przebieg historii choroby na podstawie
dokumentacji medycznej i wype‡niono standardowy
kwestionariusz. Informacje dotyczy‡y wieku, typu
i czasu trwania cukrzycy, przyjmowanych leków,
obecnoci powik‡aæ cukrzycy (retinopatia oceniana
w badaniu dna oka [pod‡o¿e, rodzaj: nieproliferacyj-
na czy proliferacyjna], makroangiopatia [udar, zawa‡
serca, niedokrwienie, chromanie przestankowe], neu-
ropatia obwodowa), ci„¿y, zabiegów w obrŒbie dróg
moczowych, UTI w okresie ostatniego roku, ostat-
niego stosunku (w okresie tygodnia), stosowanych
metod antykoncepcji (doustne, prezerwatywy, wk‡ad-
ki wewn„trzmaciczne, kr„¿ki wewn„trzpochwowe),
menopauzy, stosowania (miejscowego) estrogenów.
Kontrolowano cinienie tŒtnicze krwi, wzrost, masŒ
cia‡a (BMI). Badano nastŒpuj„ce parametry labora-
toryjne: HbA1c, stŒ¿enie kreatyniny, grupŒ krwi, obec-
noæ mikroalbuminurii, glukozurii, leukocyturii i pH
moczu. Dodatkowo u 106 losowo wybranych kobiet
kontrolowano zalegaj„c„ w pŒcherzu objŒtoæ mo-
czu (‡ 5ml) [19, 20] oraz wykonano 3 standaryzowa-
ne testy oceny uk‡adu przywspó‡czulnego i 2  wspó‡-
czulnego (opisane wczeniej przez Ewinga i Clarka
[21]) u 40 losowo wybranych osób w celu oceny obec-
noci autonomicznej neuropatii sercowo-naczyniowej
(‡agodna, umiarkowana, zaawansowana), zgodnie
z wczeniej opisan„ metodologi„ [22].
Definicje
Zgodnie z kryteriami WHO z 1985 roku, cu-
krzycŒ okrelono na podstawie poziomu glukozy na
czczo ‡ 7,8 mmol/l, 2 godziny po posi‡ku > 11,1 mmol/l
lub na podstawie stosowania leków obni¿aj„cych glike-
miŒ (leki doustne lub insulina) [23]. CukrzycŒ typu 1
zdefiniowano jako bezwzglŒdny niedobór wydziela-
nia insuliny [24] i na podstawie danych przekaza-
nych przez lekarza lecz„cego  jako brak C-pepty-
du. Cukrzyca typu 2 zosta‡a zdefiniowana jako po‡„-
czenie opornoci na insulinŒ i niewystarczaj„ce wy-
dzielanie insuliny w odpowiedzi na bodziec [24]. Neu-
ropatiŒ obwodow„ rozpoznawano na podstawie co
Suzanne E. Geerlings i wsp., Bezobjawowa bakteriuria jako powik‡anie u kobiet chorych na cukrzycŒ
www.dp.viamedica.pl 47
najmniej jednego dodatniego wyniku testu czucia wi-
bracji, temperatury lub testu monofilamentowego lub
(gdy nie przeprowadzono tych testów) na podsta-
wie obecnoci co najmniej 4 z nastŒpuj„cych obja-
wów: ból, pieczenie, mrowienie, drŒtwienie lub uczu-
cie k‡ucia w stopach, brak odruchów kolanowych,
zaburzenia czucia bólu lub dotyku, nieprawid‡owo-
ci dotycz„ce stóp (deformacje, narola, owrzodze-
nia, przetoki) [25]. Nadcinienie stwierdzono przy
cinieniu skurczowym > 160 mm Hg, a rozkurczo-
wym >95 mm Hg, lub bior„c pod uwagŒ stosowa-
nie leków hipotensyjnych [26]. Autorzy badali wy-
dzielanie albumin okrelane w dobowej zbiórce
moczu. NormoalbuminuriŒ okrelono jako wydzie-
lanie < 30 mg albumin/24 h, mikroalbuminuriŒ
 jako wydzielanie 30300 mg albumin/24 h, a ma-
kroalbuminuriŒ  jako wydzielanie co najmniej
300 mg albumin/24 h.
Bezobjawow„ bakteriuriŒ definiowano jako
obecnoæ co najmniej 105 bakterii/ml z 1 lub 2 szcze-
pów hodowanych z czystego, rodkowego strumie-
nia moczu osób bez objawów UTI [27]. Mocz okre-
lano jako zanieczyszczony, je¿eli stwierdzono co
najmniej 3 ró¿ne mikroorganizmy w jednej jego prób-
ce. Te próbki wy‡„czono z badania.
Grupa kontrolna
W celu zbadania obecnoci ASB u kobiet bez
cukrzycy, w ci„gu 8 tygodni wszystkie kobiety, zg‡a-
szaj„ce siŒ do poradni chorób oczu i urazowej, by‡y
proszone o pobranie na posiew dwóch próbek mo-
czu ze rodkowego strumienia. Do powy¿szej pro-
by zastosowa‡o siŒ 85% kobiet. Parametry kliniczne
dotycz„ce osób, które odmówi‡y udzia‡u w badaniu,
nie ró¿ni‡y siŒ istotnie od parametrów klinicznych
charakteryzuj„cych osoby w‡„czone do badania. Kry-
teria wy‡„czenia by‡y takie same jak w przypadku osób
chorych na cukrzycŒ. W sumie w‡„czono do tej grupy
153 kobiety w rednim wieku 47,8 – 16,4 lat.
Mocz
Próbki moczu swobodnie oddawanego ze rod-
kowego strumienia pobierano co 24 miesi„ce.
Wszystkie próbki by‡y natychmiast ch‡odzone i po-
siewane w ci„gu 2 godzin od pobrania. Nie stwier-
dzono korelacji pomiŒdzy d‡ugoci„ okresu miŒdzy
kolejnymi dwoma pobraniami a obecnoci„ bakte-
riurii (p > 0,2). Oznacza to, ¿e ró¿nica okresów po-
miŒdzy kolejnymi posiewami moczu (np. 2 albo 3 mie-
si„ce) nie wp‡ywa‡y na wyniki. Posiew moczu wyko-
nywano w sposób standardowy: do wstŒpnej analizy
u¿ywano szybkich testów bakteriologicznych (p‡ytka
z pod‡o¿em) (Orion Diagnostica, Espoo, Finlandia)
lub badano preparat bezporedni. Po stwierdzeniu
wzrostu ‡ 105 bakterii/ml w szybkim tecie lub > 5
leukocytów, b„d > 10 mikroorganizmów w polu wi-
dzenia, mocz posiewano na pod‡o¿e agarowe z krwi„
w p‡ytkach MacConkeya. Wszystkie próbki moczu
rozprowadzano na pod‡o¿u oczkiem ilociowym
w Bosch Medicentrum i Diakonessenhuis. Wynik oce-
niano po 24 godzinach. Identyfikacji drobnoustrojów
dokonano w automatycznym systemie Vitek (bioMe-
rieux, den Bosch, Holandia). Je¿eli stwierdzono za-
nieczyszczenie moczu, pacjentka by‡a proszona o po-
nowne jego pobranie.
GlukozuriŒ, leukocyturiŒ oraz pH moczu okre-
lono metod„ DIPSLIDE (Combur-Test; Boehringer
Mannheim, Almere, Holandia).
Analiza statystyczna
Ró¿nice pomiŒdzy chorymi z i bez ASB ocenia-
no za pomoc„ testu t dla zmiennych ci„g‡ych (wiek,
czas trwania cukrzycy, BMI, HbA1c, stŒ¿enie kreaty-
niny, zalegaj„ca objŒtoæ moczu w pŒcherzu oraz ci-
nienie tŒtnicze krwi) oraz przy u¿yciu testu U Man-
na-Whitneya dla dwuwa¿nych i zwyk‡ych zmiennych
(czŒstoæ UTI w poprzedzaj„cym roku, liczba przeby-
tych ci„¿y, albuminuria, glukozuria, leukocyturia i pH
moczu). Dodatkowo zastosowano analizŒ logistycz-
n„ regresji dla pozosta‡ych danych w celu okrelenia
proporcji szans (OR, odds ratios) wystŒpowania ASB.
Wartoci p i OR dla wszystkich zmiennych, prócz
czasu trwania cukrzycy, dostosowano do wieku.
Dwustronna wartoæ p < 0,05 uznawano za znamien-
ne statystycznie. Zastosowano pakiet obliczeniowy
SPSS dla systemu Windows (wersja 6,1; Chicago).
Wyniki
Posiewy moczu
Od 648 kobiet pobierano co najmniej jedn„ nie-
zanieczyszczon„ próbkŒ moczu ze rodkowego stru-
mienia. W wypadku 508 kobiet uzyskano 2 posiewy
moczu. U 417 osób wyniki obydwu posiewów moczu
by‡y dodatnie i wyhodowano ten sam mikroorganizm
(n = 53, 13%) albo ujemne (n = 364, 87%). W sumie
u 91 kobiet wyniki 2 posiewów moczu by‡y dodatnie,
ale wykryto obecnoæ ró¿nych mikroorganizmów. Ko-
biety, u których w moczu stwierdzono obecnoæ
2 ró¿nych mikroorganizmów (niezale¿nie od rodza-
ju), zosta‡y wykluczone z dalszych badaæ, poniewa¿
taki mocz uznano za zanieczyszczony. Do badania
w‡„czono wiŒc 636 kobiet. £„cznie u 36 kobiet (5,7%)
pierwszy posiew by‡ dodatni, a drugi ujemny. Nie sto-
sowa‡y one ¿adnego leczenia przeciwbakteryjnego
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w okresie pomiŒdzy posiewami. Zdaniem autorów,
u tych kobiet dosz‡o do samoistnego usuniŒcia bak-
terii z dróg moczowych. W sumie 43 kobiety (6,8%)
mia‡y ujemny pierwszy i dodatni drugi posiew mo-
czu. Obie grupy (n = 79, 12%) zaklasyfikowano jako
ASB+. Sto czterdzieci kobiet dostarczy‡o tylko po
1 próbce moczu, u 31 wynik posiewu by‡ dodatni,
a 109  ujemny. W zale¿noci od wyniku okrelono
je jako ASB+ lub ASB. Porównanie danych klinicz-
nych kobiet z 1 dodatnim i z 2 dodatnimi wynikami
posiewu moczu nie wykaza‡o ¿adnych ró¿nic (p > 0,2).
Z tego powodu autorzy zdecydowali siŒ analizowaæ
czynniki ryzyka u kobiet z 1 lub 2 dodatnimi wynikami
posiewów ‡„cznie i sklasyfikowali je jako ASB+.
Populacja badana
CharakterystykŒ chorych przedstawia tabela 1.
Zarówno pacjentki, jak i lekarze nie znali wyników
posiewów w czasie badania. U kobiet chorych na
cukrzycŒ typu 2 czŒciej wystŒpowa‡a neuropatia
obwodowa i sercowo-naczyniowa w porównaniu
z kobietami chorymi na cukrzycŒ typu 1. Byæ mo¿e
ma to zwi„zek ze starszym wiekiem kobiet chorych
na cukrzycŒ typu 2. W sumie 29 kobiet chorych na
cukrzycŒ typu 1 i 98 kobiet  na cukrzycŒ typu 2
stosowa‡o leczenie inhibitorami ACE w momencie roz-
poczŒcia badania. U wszystkich stwierdzono nadci-
nienie tŒtnicze i mikroalbuminuriŒ. Zaawansowan„
neuropatiŒ autonomiczn„ uk‡adu sercowo-naczynio-
wego stwierdzono u 3 z 20 badanych kobiet cho-
rych na cukrzycŒ typu 1 oraz u 2 z 20 badanych ko-
biet chorych na cukrzycŒ typu 2. ObjŒtoæ moczu po
mikcji zbadano w sumie u 106 kobiet; u ¿adnej nie
stwierdzono objŒtoci > 50 ml. Tylko u 5 kobiet cho-
rych na cukrzycŒ typu 1 i u 14 kobiet chorych na
cukrzycŒ typu 2 objŒtoæ zalegaj„cego moczu wy-
nosi‡a 2550 ml. Nie stwierdzono zró¿nicowania
czynników ryzyka pomiŒdzy kobietami badanymi
w szpitalach uniwersyteckich i w innych.
Sporód wszystkich badanych (n = 636) (cu-
krzyca typu 1 i 2 razem) 163 (26%) kobiety okrelo-
no jako ASB+1. W 58% dodatnich wyników posie-
wów moczu stwierdzono > 5 leukocytów w polu
widzenia (w p.w.). Escherichia coli zosta‡a wyizolo-
wana u 68 pacjentek (42%). Inne hodowane bakterie
to: Enterococcus species, Proteus vulgaris, Proteus
mirabilis, Streptococcus hemolyticus grupy B i G,
Klebsiella pneumoniae, Klebsiella oxytoca, Entero-
bacter cloacae, Staphylococcus aureus i koagulazo-
ujemne Staphylococci. Nie uznano za dodatnie posie-
Tabela 1. Charakterystyka chorych
Charakterystyka chorych Cukrzyca typu 1 Cukrzyca typu 2
n 258 378
Wiek 40,9 – 13,4 59,4 –11,4
Szpital uniwersytecki 143 (55) 122 (32)
Szpital nieuniwersytecki 115 (45) 232 (61)
Praktyka lekarza ogólnego 0 (0) 24 (7)
Czas trwania cukrzycy (lata) 18,8 – 12,8 9,9 – 7,8
Retinopatia (n = 620) 86 (34) 90 (25)
Choroba du¿ych naczyæ (n = 632) 31 (12) 112 (30)
Neuropatia obwodowa (n = 585) 64 (26) 127 (37)
Neuropatia sercowo-naczyniowa (n = 40) 13 (62) 16 (84)
UTI w poprzednim roku 48 (19) 78 (21)
BMI [kg/m2] 24,7 – 4,3 29,4 – 5,9
Skurczowe cinienie krwi [mm Hg] 132 – 18 144 – 18
Rozkurczowe cinienie krwi [mm Hg] 75 – 9 80 – 10
HbA1c (%) 8,6 – 1,9 8,5 – 1,7
Kreatynina w surowicy [µmol/l] 83 – 60 80 – 21
Normoalbuminuria 138 (70) 97 (42)
Mikroalbuminuria (n = 428) 44 (22) 113 (49)
Makroalbuminuria (n = 428) 15 (8) 21 (9)
Dodatni posiew moczu 53 (21) 110 (29)
Escherichia coli w posiewie 18 (35) 50 (46)
Dane rednie – SD lub (%). Liczba pacjentów (n) jest podana, je¿eli parametr nie by‡ oznaczony u wszystkich
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wów moczu zawieraj„cych Candida, poniewa¿ trud-
no jest zró¿nicowaæ Candida pochodz„ce z pochwy.
W grupie kontrolnej bez cukrzycy (153 pacjentki)
u 9 (6%) wynik posiewu moczu by‡ dodatni. U 7 pa-
cjentek odpowiedzialn„ bakteri„ by‡a E. coli (78%).
UwzglŒdniaj„c stosunek wyników do wieku, stwierdzo-
no, ¿e czŒstoæ ASB by‡a znamiennie wy¿sza u chorych
na cukrzycŒ ni¿ w grupie kontrolnej (p < 0,001).
Czynniki ryzyka bezobjawowej bakteriurii
£„cznie 53 kobiety chore na cukrzycŒ typu 1 (n =
= 258) okrelono jako ASB+ (czŒstoæ wystŒpowania
 21%), u 18 kobiet z tej grupy (35%) wykryto
E. Coli (tab. 1). Ponad 5 leukocytów w p.w. stwier-
dzono w 33% dodatnich posiewów. Czynniki ryzyka
obecnoci ASB w cukrzycy typu 1 przedstawia tabe-
la 2. Tylko obecnoæ neuropatii obwodowej oraz ma-
kroalbuminurii wykazywa‡a zwi„zek z ASB w anali-
zie regresji logistycznej (analiza czasu trwania cu-
krzycy, obecnoci obwodowej neuropatii i makroal-
buminurii). Nie stwierdzono ró¿nic pomiŒdzy wyni-
kami badania obecnoci neuropatii obwodowej te-
stami standardowymi czucia wibracji, temperatury
i czucia monofilamentu (wykonywanymi przez leka-
rza prowadz„cego) a wynikami testów okrelaj„cych
neuropatiŒ obwodow„, wykonanych przez badaczy.
W sumie 110 kobiet chorych na cukrzycŒ typu 2
(n = 378 ) okrelono jako ASB+ (29%), u 50 kobiet
z tej grupy (46%) przyczyn„ by‡a E. Coli. Ponad
5 leukocytów w p.w. by‡o obecnych w 68% dodat-
nich posiewów moczu. Czynniki ryzyka ASB w cu-
krzycy typu 2 przedstawia tabela 3. W analizie logi-
stycznej regresji wieloczynnikowej tylko wiek okaza‡
siŒ znamiennym czynnikiem ryzyka (analiza wieku,
makroalbuminurii, BMI i UTI w poprzedzaj„cym roku).
Poziomy HbA1c w obu typach cukrzycy nie wp‡ywa‡y
na ryzyko wystŒpowania ASB. Nie stwierdzono zwi„z-
ku pomiŒdzy glukozuri„ a ASB; u 42% kobiet bez
i 38% kobiet z ASB wystŒpowa‡a glukozuria (p = 0,4).
U kobiet po menopauzie stwierdzono zwiŒkszon„
czŒstoæ ASB (p = 0,01), poniewa¿ jednak dotyczy‡o
to przewa¿nie starszych pacjentek, menopauza jako
czynnik ryzyka ASB straci‡a znamiennoæ po wpro-
wadzeniu poprawki na wiek badanych. Ilorazu szans
(OR) wystŒpowania ASB w obu typach cukrzycy nie
zwiŒksza‡y równie¿: obecnoæ dysfunkcji autonomicz-
Tabela 2. Czynniki ryzyka u kobiet chorych na cukrzycŒ typu 1
Czynniki ryzyka ASB ASB+ OR p
n 205 (79) 53 (21)
Wiek 40,3 – 13,5 43,1 – 13,1 0,2
Czas trwania cukrzycy (lata) 17,9 – 12,9 22,4 – 12,1 0,02
Neuropatia obwodowa (n = 245) 44 (23) 20 (40) 2,2 0,03
Mikroalbuminuria (n = 197) 30 (20) 14 (30) 1,8 0,1
Makroalbuminuria (n = 197) 8 (5) 7 (16) 3,6 0,02
HbA1c (%) 8,5 – 1,5 8,8 – 2,9 0,3
Dane oznaczaj„ liczebnoæ (n), odsetek (w nawiasie), rednie – SD lub OR. Czynniki ryzyka bezobjawowej bakteriurii (ASB) u kobiet chorych
na cukrzycŒ typu 1. Liczba pacjentek (n) jest podana, je¿eli parametr nie by‡ oznaczony u wszystkich
Tabela 3. Czynniki ryzyka u kobiet chorych na cukrzycŒ typu 2
Czynniki ryzyka ASB ASB+ OR p
n 268 (71) 110 (29)
Wiek 58,0 – 11,7 63,0 – 10,0 < 0,001
Czas trwania cukrzycy (lata) 9,3 – 7,1 11,3 – 9,1 0,05
Mikroalbuminuria (n = 231) 78 (46) 35 (52) 1,1 0,5
Makroalbuminuria (n = 231) 10 (6) 11 (15) 2,9 0,03
UTI w minionym roku 48 (18) 30 (27) 1,9 0,02
BMI [kg/m2] 29,9 – 6,2 28,3 – 4,8 0,96 0,04
HbA1c (%) 8,6 – 1,7 8,5 – 1,6 0,7
Dane oznaczaj„ liczebnoæ (n), odsetek (w nawiasie), rednie – SD lub OR. Czynniki ryzyka bezobjawowej bakteriurii (ASB) u kobiet chorych
na cukrzycŒ typu 2
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nej uk‡adu sercowo-naczyniowego, objŒtoæ moczu
zalegaj„ca w pŒcherzu, stosunek odbyty w tygodniu
poprzedzaj„cym badanie, ró¿ne metody antykoncepcji
(prezerwatywy, kr„¿ki wewn„trzmaciczne) czy miej-
scowe stosowanie estrogenów. Nie uda‡o siŒ rów-
nie¿ wykazaæ korelacji pomiŒdzy zaburzeniami uk‡a-
du autonomicznego lub sercowo-naczyniowego lub
obecnoci„ neuropatii obwodowej a objŒtoci„ zale-
gaj„c„ w pŒcherzu po mikcji.
Wnioski
W niniejszym badaniu stwierdzono, ¿e ASB wystŒpu-
je czŒciej u kobiet chorych na cukrzycŒ ni¿ u kobiet
bez cukrzycy (26 vs 6%). Zaobserwowano równie¿
rzadsz„ obecnoæ E. coli u kobiet chorych na cukrzy-
cŒ w porównaniu z kobietami bez cukrzycy (42 vs
78%), podobnie jak w badaniu Lye i wsp. [28],
w którym wykazano, ¿e chocia¿ E. coli jest dominu-
j„cym mikroorganizmem w UTI u chorych na cukrzy-
cŒ, jednak wystŒpuje rzadziej w tej grupie ni¿ w kon-
trolnej.
Autorzy stwierdzili, ¿e czynniki ryzyka ASB
u kobiet chorych na cukrzycŒ typu 1 to: d‡u¿szy
czas trwania choroby, obecnoæ makroalbuminurii
oraz neuropatii obwodowej. Makroalbuminuria od-
zwierciedla istotne uszkodzenie struktury nerek, co
mo¿e zwiŒkszaæ wra¿liwoæ na zaka¿enie i z tego
powodu sprzyjaæ rozwojowi ASB. Jak dot„d, nie
przeprowadzono badania porównawczego, obej-
muj„cego wy‡„cznie kobiety chore na cukrzycŒ typu
1. Dlatego mo¿na porównywaæ wyniki badaæ au-
torów z wynikami badaæ dotycz„cych kobiet cho-
rych na cukrzycŒ typu 2 lub po‡„czonych grup ko-
biet chorych na cukrzycŒ typu 1 i 2. Vejlsgaard [17]
oraz Keane i wsp. [9] stwierdzili korelacjŒ pomiŒ-
dzy czasem trwania cukrzycy, obecnoci„ mikro-
angiopatii oraz obecnoci„ ASB w cukrzycy typu 1
i 2. W pracach dotycz„cych kobiet chorych na cu-
krzycŒ typu 2 wykazano, ¿e d‡u¿szy czas trwania
cukrzycy [8, 18] oraz obecnoæ d‡ugoterminowych
powik‡aæ cukrzycy (neuropatia obwodowa, choro-
ba naczyæ obwodowych) [8] zwiŒksza‡a ryzyko roz-
woju ASB. Te obserwacje nie zosta‡y jednak po-
twierdzone przez innych badaczy [7, 10, 15].
Wszystkie powy¿sze badania równie¿ prowadzono
tylko w jednym szpitalu i obejmowa‡y one mniej-
sz„ liczbŒ pacjentek ni¿ niniejsze badanie.
Wiek jest uznanym czynnikiem ryzyka bakteriurii
u kobiet bez cukrzycy [29]. W badanej grupie pacjen-
tek by‡ równie¿ najwa¿niejszym czynnikiem ryzyka
ASB w cukrzycy typu 2. Wyniki wczeniejszych ba-
daæ by‡y jednak odmienne [30], a wiŒkszoæ z nich
nie wykazywa‡a rosn„cej czŒstoci ASB u starszych
kobiet chorych na cukrzycŒ [6 ,8, 15, 18]. Inne czyn-
niki ryzyka ASB w cukrzycy typu 2, okrelone na pod-
stawie niniejszego badania, to: makroalbuminuria,
ni¿szy wskanik BMI oraz UTI przebyte w poprze-
dzaj„cym roku. Z wyj„tkiem ni¿szego BMI, te czyn-
niki ryzyka ju¿ by‡y opisywane poprzednio w cukrzy-
cy typu 2 [10, 15, 17]. Przebyte UTI, jako czynnik
ryzyka ASB, wskazuje, ¿e bakteriuria mo¿e przebie-
gaæ u tego samego chorego z objawami lub bez. Trud-
no wyjaniæ istotn„ korelacjŒ dodatni„ ni¿szego (ale
wci„¿ wysokiego) wskanika BMI z ASB u kobiet cho-
rych na cukrzycŒ typu 2. Korelacja ta jest zapewne
przypadkowa, poniewa¿ BMI przestawa‡ byæ czynni-
kiem ryzyka w analizie regresji wieloczynnikowej
z wartociami OR bliskimi 1.
Wyniki wczeniejszego badania [16] kobiet cho-
rych na cukrzycŒ (typu 1 i 2) z ASB wykaza‡y, ¿e wy-
stŒpuje u nich wiŒcej zaburzeæ autonomicznego uk‡a-
du sercowo-naczyniowego ni¿ u kobiet bez bakte-
riurii. Ponadto zaburzenia te nie korelowa‡y z objŒ-
toci„ moczu zalegaj„cego po mikcji. Poniewa¿ te
czynniki ryzyka znikaj„ w niniejszym badaniu po
uwzglŒdnieniu korekcji dotycz„cej wieku, nie mo¿-
na by‡o wykazaæ, ¿e obecnoæ zaburzeæ sercowo-
naczyniowego uk‡adu autonomicznego lub objŒtoæ
moczu zalegaj„cego po mikcji w pŒcherzu zwiŒkszaj„
szansŒ rozwoju ASB. Taki brak zwi„zku miŒdzy obec-
noci„ neuropatii pŒcherza moczowego a bakteriu-
ri„ wykazano wczeniej [31]. Nie uda‡o siŒ równie¿
wykazaæ korelacji pomiŒdzy obecnoci„ obwodowej
neuropatii, objŒtoci„ zalegaj„c„ moczu oraz ASB.
Wykazano, ¿e u kobiet chorych na cukrzycŒ [15]
oraz bez cukrzycy [32, 33] stosunek seksualny, u¿y-
cie kr„¿ka wewn„trzpochwowego czy prezerwatyw
pokrytych rodkami plemnikobójczymi [34, 35] zwiŒk-
szaj„ ryzyko wystŒpowania bakteriurii. Autorom nie
uda‡o siŒ wykazaæ zwi„zku niedawnego stosunku
z obecnoci„ ASB. Nie wykazano równie¿ zwi„zku
z ró¿nymi metodami antykoncepcji. Starszy wiek oraz
rzadsze stosunki p‡ciowe w badanej grupie (w po-
równaniu z grupami w cytowanych badaniach) by‡y
zapewne przyczyn„ braku zwi„zku pomiŒdzy aktyw-
noci„ seksualn„ a bakteriuri„.
Wyniki badaæ przeprowadzonych przez au-
torów wskazuj„, ¿e ASB mo¿e byæ powik‡aniem cu-
krzycy u kobiet. Dysfunkcja ródb‡onka, stres oksy-
dacyjny oraz nasilone tworzenie zaawansowanych
produktów koæcowych glikacji mog„ stanowiæ przy-
czynŒ rozwoju powik‡aæ cukrzycy [3638]. Czynni-
ki te sprzyjaj„ równie¿ rozwojowi infekcji, ponie-
wa¿ wp‡ywaj„ negatywnie na migracjŒ monocy-
tów i uwalnianie cytokin oraz na produkcjŒ czynni-
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ków chemotaktycznych [38]. Z tego powodu pato-
geneza powik‡aæ cukrzycy i bakteriurii mo¿e byæ
taka sama. Tylko u 33% kobiet chorych na cukrzy-
cŒ typu 1 z ASB wystŒpowa‡a leukocyturia. Stwier-
dzono ni¿sze stŒ¿enie cytokin w moczu kobiet cho-
rych na cukrzycŒ i w zwi„zku z tym prawdopodob-
nie stŒ¿enie leukocytów w moczu jest mniejsze ni¿
u kobiet bez cukrzycy z ASB [39]. Wczeniej auto-
rzy wykazali, ¿e nie ma ró¿nic funkcji granulocy-
tów pomiŒdzy kobietami chorymi na cukrzycŒ
z bakteriuri„, bez bakteriurii i bez cukrzycy z gru-
py kontrolnej [40]. ZwiŒkszona czŒstoæ ASB u cho-
rych na cukrzycŒ jest czŒciowo spowodowana
zmniejszeniem liczby leukocytów, a nie s‡absz„
funkcj„ granulocytów.
Nie ma jednomylnoci na temat leczenia ASB
u kobiet chorych na cukrzycŒ [41]. Wielu ekspertów
w Stanach Zjednoczonych zaleca leczenie ASB u tych
pacjentek z powodu czŒstszego wystŒpowania i ciŒ¿-
szego przebiegu UTI [12]. Eksperci europejscy s„dz„,
¿e efekty takiego leczenia s„ w„tpliwe [42], dlatego
w Europie wiŒkszoæ kobiet chorych na cukrzycŒ
z ASB nie jest leczona. Ta ró¿nica wynika z braku
badaæ oceniaj„cych odleg‡e wyniki obserwacji niele-
czonej ASB. Obecnie nie wiadomo, czy kobiety chore
na cukrzycŒ z ASB powinny stosowaæ leczenie i czy
zapobiega ono wyst„pieniu objawowego UTI oraz czy
dochodzi do pogorszenia funkcji nerek. D‡ugotrwa‡e
badania (podobne do rozpoczŒtego przez autorów
w opisywanej grupie) wyka¿„, czy ASB przechodzi
w postaæ objawow„ i czy zaburza funkcjŒ nerek
u chorych na cukrzycŒ i czy w zwi„zku z tym uza-
sadnione jest leczenie tego schorzenia.
W opisywanym wieloorodkowym badaniu au-
torzy wykazali, ¿e u kobiet chorych na cukrzycŒ typu
1 i 2 ASB wystŒpuje czŒciej. Czynniki ryzyka w przy-
padku cukrzycy typu 1 obejmuj„ d‡u¿szy czas trwa-
nia choroby, obecnoæ neuropatii obwodowej i ma-
kroalbuminuriŒ. U kobiet chorych na cukrzycŒ typu
2 najsilniejszym czynnikiem ryzyka wystŒpowania ASB
jest wiek, a ponadto: makroalbuminuria, ni¿szy
wskanik BMI i przebyte UTI w poprzedzaj„cym roku.
Na tej podstawie autorzy s„dz„, ¿e ASB jest powi-
k‡aniem cukrzycy u kobiet.
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